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S T R E S Z C Z E N I E
WSTĘP. Wzrastająca częstość otyłości w nowoczesnych społe-
czeństwach przyjęła rozmiary epidemii. Bardzo rzadko nadmierna
masa ciała występuje niezależnie. Najczęściej otyłość współistnieje
z innymi chorobami i zaburzeniami w postaci zespołu metabolicz-
nego. Wykazano, że zespołowi oporności na insulinę towarzyszy
stan zapalny, który prawdopodobnie odpowiada za powstawanie
i rozwój miażdżycy u tych chorych. Celem pracy było zbadanie
wybranych wskaźników procesu zapalnego u otyłych chorych
z zespołem metabolicznym.
MATERIAŁ I METODY. Badaniem objęto 38 otyłych chorych z ze-
społem metabolicznym rozpoznanym według kryteriów Adult Tre-
atment Panel III (ATP III). Grupa kontrolna składała się z 12 zdro-
wych ochotników. W obu grupach oznaczono stężenia rozpusz-
czalnego receptora typu 2 dla czynnika martwicy nowotworów
(sTNFR2, tumor necrosis factor soluble receptor type 2) oraz roz-
puszczalnej formy cząsteczki adhezyjnej 1 (sICAM-1, soluble in-
tercellular adhesion molecule 1), dodatkowo wykonano pomiary
antropometryczne oraz pomiar zawartości tkanki tłuszczowej me-
todą bioimpedancji.
WYNIKI. Badane osoby charakteryzowały się podwyższonymi stę-
żeniami sTNFR2 oraz ICAM-1 w porównaniu z grupą kontrolną.
W grupie otyłych z nadciśnieniem tętniczym, dyslipidemią oraz cu-
krzycą stwierdzono znamiennie wyższe niż u chorych z takim sa-
mym profilem metabolicznym bez współistniejącej cukrzycy stę-
żenia badanych cytokin. W badanej grupie wykazano dodatnią ko-
relację między sTNFR2 a %FAT.
WNIOSKI. 1. Otyłych chorych z zespołem metabolicznym cechuje
zwiększona aktywacja procesu zapalnego. 2. Cukrzyca jest istot-
nym czynnikiem zwiększającym proces zapalny w tej grupie pa-
cjentów. 3. Przewlekły proces zapalny powinien być rozpatrywany
jako istotny element w rozwoju zmian miażdżycowych u otyłych
chorych z zespołem metabolicznym.
Słowa kluczowe: otyłość, zespół metaboliczny, zapalenie,
miażdżyca
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A B S T R A C T
INTRODUCTION. Obesity is an important public health problem.
Its prevalence has been steadily increasing during recent years,
especially in industrialised societies. In many patients obesity is
accompanied by other diseases and metabolic disorders forming
metabolic syndrome. There are more and more evidences that
metabolic syndrome lead to an inflammatory state which is proba-
bly responsible for the initiation and progression of atherogenesis
in these groups of patients. The aim of the study was to evaluate
certain markers of inflammatory reaction in obese patients with
metabolic syndrome.
MATERIAL AND METHODS. The study group comprised 38 obese
patients with metabolic syndrome definable according to ATP III. The
control group consisted of 12 healthy volunteers. Serum concentra-
tion of soluble tumor necrosis factor receptor type 2 (sTNFR2), solu-
ble intercellular adhesion molecule (sICAM-1) were assessed. All
patients underwent antropometric measurements. Fat content was
evaluated using bioimpedance method.
RESULTS. Higher concentrations of sTNFR2 and sICAM-1 were ob-
served in the study group when compared to the control group. The
obese hypertensives with dyslipidemia and type 2 diabetes mellitus
presented higher concentrations of the studied cytokines than the
obese non-diabetic hypertensives with dyslipidemia. In the study group
positive correlations between sTNFR2 and %FAT was proven.
CONCLUSIONS. 1. Obesity in metabolic syndrome is associated
with aggravation of an inflammatory process. 2. Diabetes mellitus
is an important factor contributing to aggravation of an inflamma-
tory reaction 3. Chronic inflammation should be considered as an
important factor in development of atherogenesis in patients with
metabolic syndrome.
Key words: obesity, metabolic syndrome, inflammation,
atherogenesis
Wstęp
W krajach Europy Zachodniej w ciągu ostatnich 10
lat zaobserwowano gwałtowny wzrost występowania
otyłości — 10–40% w większości krajów. Wyniki ba-
dań wykazały, że w Europie otyłość obecnie dotyczy
10–20% mężczyzn i 10–25% kobiet [1]. Jest to także
problem znacznej części naszego społeczeństwa.
W badaniu Pol-MONICA ponad 68% mężczyzn i 72%
kobiet charakteryzowało się nadwagą lub otyłością [2].
Aktualniejsze informacje przyniosło badanie Pol-MO-
NICA Bis, w którym również przebadano mieszkańców
Warszawy w wieku 20–74 lata. Częstość samej otyło-
ści w tej populacji u mężczyzn wyniosła 26%, natomiast
u kobiet — 24% [3]. Ponadto, porównanie wyników tych
dwóch badań wskazuje, że prawie w każdej grupie
wiekowej między 35. a 64. rokiem życia zarówno u męż-
czyzn, jak i kobiet wystąpił przyrost masy ciała. Pro-
blem zwiększonego występowania otyłości wiąże się
ze wzrostem częstości chorób współistniejących z oty-
łością oraz przesunięciem czasu ich pojawiania się na
coraz młodszy wiek. W raporcie Światowej Organiza-
cji Zdrowia (WHO, World Health Organization) z 2002
roku na temat najważniejszych aktualnych zagrożeń
dla zdrowia na świecie The World Health Report — Pre-
venting Risks, Promoting Healthy Life przeanalizowa-
no wpływ ponad 25 głównych czynników ryzyka naj-
częściej występujących chorób. Wśród 10 najważniej-
szych zagrożeń dla zdrowia ludzi, będących przyczyną
40% z 56 mln zgonów rocznie i utracenia 2/3 lat życia
w zdrowiu, wysokie miejsce zajmuje otyłość [4], która
bardzo rzadko występuje niezależnie. Najczęściej to-
warzyszą jej inne choroby i zaburzenia metaboliczne,
istotnie zwiększające ryzyko powikłań układu serco-
wo-naczyniowego. Szczególnie często współistnieją ze
sobą nadmierna masa ciała, nadciśnienie tętnicze, za-
burzenia gospodarki lipidowej i węglowodanowej.
W badaniu San Antonio Heart Study stwierdzono, że 80%
otyłych osób około 50. roku życia miało upośledzoną
tolerancję glukozy i nadciśnienie tętnicze, u 67% osób
z nadciśnieniem tętniczym występowała cukrzyca i oty-
łość, a u 85% chorych na cukrzycę obecne były nadci-
śnienie i otyłość [5]. Z badań Reavena i wsp. [6] wyni-
ka, że nadciśnienie rozpoznaje się u ponad 70% cho-
rych na cukrzycę typu 2, a ponad 50% pacjentów z nad-
ciśnieniem tętniczym pierwotnym, bez rozpoznanej
uprzednio cukrzycy, wykazuje cechy insulinooporno-
ści i hiperinsulinemii.
Prawdziwe zagrożenie, ze względu na najbardziej
proaterogenne połączenie czynników ryzyka chorób
układu sercowo-naczyniowego, stanowi zespół meta-
boliczny. Autorzy niniejszego badania udowodnili, że
globalne ryzyko wystąpienia poważnych incydentów
sercowo-naczyniowych w tej grupie chorych znacznie
przewyższa ryzyko, które wynikałoby z sumy zagro-
żeń pojedynczych elementów.
Coraz większe znaczenie w wysokim ryzyku miażdży-
cy, a co za tym idzie — w rozwoju powikłań układu ser-
cowo-naczyniowego, jakie wywołuje współistnienie
schorzeń wchodzących w skład zespołu metaboliczne-
go, przypisuje się aktywacji procesu zapalnego. Stwier-
dzono, że to aktywacja procesu zapalnego może być
ogniwem łączącym zespół metaboliczny z nasiloną ate-
rogenezą. Kluczową rolę w inicjowaniu tego procesu
przypisuje się prozapalnej cytokinie — czynnikowi mar-
twicy guza a (TNF-a, tumor necrosis factor a). Udowod-
niono, że może on wywoływać martwicę i apoptozę ko-
mórek śródbłonka, w sposób pośredni i bezpośredni
działać prozakrzepowo, a także wpływać na migrację
komórek mięśni gładkich naczynia. Prawdopodobnie
32
Endokrynologia, Otyłość i Zaburzenia Przemiany Materii 2005, tom 1, nr 1
www.endokrynologia.viamedica.pl
stymuluje on także przebudowę ściany naczyniowej, jej
infiltrację przez komórki zapalne oraz destabilizuje ist-
niejące blaszki miażdżycowe [7, 8].
Coraz większe zainteresowanie w analizie roli bio-
logicznie aktywnych substancji w inicjacji i nasileniu
miażdżycy budzą rozpuszczalne formy śródbłonko-
wych cząsteczek adhezyjnych, takich jak: ICAM-1,
VCAM-1, selektyna E i P. Cząsteczki te są nieobecne
na spoczynkowych komórkach śródbłonka, a ich eks-
presja pojawia się w następstwie dysfunkcji tych ko-
mórek. Pośredniczą one w adhezji i transendotelialnej
wędrówce leukocytów, co jest ważnym zjawiskiem we
wszystkich etapach rozwoju zmian miażdżycowych.
Celem pracy była ocena stężenia rozpuszczalne-
go receptora dla TNF-a typu 2 (sTNFR2, soluble tumor
necrosis factor receptor) oraz rozpuszczalnej formy ad-
hezyny (sICAM-1, soluble intercellullar adhesion mole-
cule-1) u otyłych chorych z zespołem metabolicznym.
Materiał i metody
Badanie przeprowadzono w Klinice Chorób We-
wnętrznych, Zaburzeń Metabolicznych i Nadciśnienia
Tętniczego Akademii Medycznej w Poznaniu wśród 38
otyłych chorych (20 kobiet i 18 mężczyzn, śr. wieku:
49,6 ± 9,3 roku) z zespołem metabolicznym rozpozna-
nym za pomocą kryteriów Trzeciego Raportu Zespołu
Ekspertów Narodowego Programu Edukacji na temat
Cholesterolu dotyczącego Wykrywania, Diagnozowania
i Leczenia Hipercholesterolemii u Dorosłych (ATP III,
Adult Treatment Panel III) [9]. U wszystkich badanych
chorych stwierdzono otyłość brzuszną (obwód pasa
u mężczyzn > 102 cm, a u kobiet > 88 cm) oraz przy-
najmniej 2 dodatkowe niżej wymienione czynniki:
• hipertriglicerydemia: większa lub równa 150 mg/dl;
• niskie stężenie cholesterolu frakcji HDL: poniżej
40 mg/dl (1,04 mmol/l) u mężczyzn i poniżej 50 mg/dl
(1,29 mmol/l) u kobiet;
• podwyższone wartości ciśnienia tętniczego: więk-
sze lub równe 130/85 mm Hg;
• zwiększone stężenie glukozy na czczo: większe lub
równe 110 mg/dl (6,1 mmol/l).
Podwyższone wartości ciśnienia tętniczego
(≥ 130/85 mm Hg), spełniające aktualne kryteria ze-
społu metabolicznego, stwierdzono u wszystkich pa-
cjentów z badanej grupy.
Grupę kontrolną stanowiło 12 zdrowych ochotników
podobnych pod względem płci i wieku do osób
z badanych grup (6 kobiet i 6 mężczyzn, śr. wieku: 45,6 ±
± 13,6 roku). Charakterystykę badanych grup przed-
stawiono w tabeli 1.
Wśród chorych we wszystkich podgrupach prze-
prowadzono pełne badanie przedmiotowe, w tym po-
miary antropometryczne — wzrostu, masy ciała, ob-
wodu talii, oraz wskaźnika masy ciała (BMI, body mass
index). Pomiar ciśnienia tętniczego przeprowadzono
zgodnie z zaleceniami VII raportu Joint National Com-
mittee (JNC VII) [10]. U większości pacjentów z grupy
badanej (35 osób) na podstawie obowiązujących kry-
teriów diagnostycznych według JNC VII rozpoznano
nadciśnienie tętnicze. Zawartość tkanki tłuszczowej
w organizmie oceniono metodą bioimpedancji elektrycz-
nej przy użyciu aparatu Bodystat 1500 firmy Bodystat.
Oprócz rutynowych badań biochemicznych u osób bez
zdiagnozowanej cukrzycy przeprowadzono doustny
test obciążenia glukozą. W badanej grupie u 8 osób
rozpoznano upośledzoną tolerancją glukozy, natomiast
nieprawidłową glikemię na czczo — u 5. Kryteriami wy-
kluczenia były: wtórna postać nadciśnienia i/lub otyło-
ści, cechy niewydolności serca i/lub nerek, choroba
niedokrwienna serca potwierdzona typowym wywia-
dem dławicowym lub badaniami dodatkowymi wska-
zującymi na jej obecność (tj. EKG spoczynkowe,
Tabela 1. Charakterystyka badanych grup
n Wiek Płeć SBP DBP Otyłość Dyslipi- Glukoza Cukrzyca
(lata) (K/M) [mm Hg] [mm Hg] brzuszna demia >110 mg/dl typu 2
(n) (n) (n) (n)
Grupa badana 38 49,6 ± 9,3 20/18 146,4 ± 6,7* 94,9 ± 5,3* 38 36 33 20
Grupa kontrolna 12 45,6 ± 13,6 6/6 124,0 ± 6,2 76,1 ± 6,4 0 0 0 0
SBP (systolic blood pressure) — skurczowe ciśnienie tętnicze; DBP (diastolic blood pressure) — rozkurczowe ciśnienie tętnicze
*p < 0,05 vs. grupa kontrolna
n — liczba osób w poszczególnych grupach spełniająca kryteria:
• dyslipidemii — stężenie triglicerydów ≥ 150 mg/dl i/lub stężenie cholesterolu frakcji HDL < 40 mg/dl u mężczyzn, < 50 mg/dl u kobiet
• glikemii na czczo > 110 mg/dl
• otyłości wisceralnej — obwód pasa: u mężczyzn > 102 cm, u kobiet > 88 cm
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wysiłkowe, badanie EKG metodą Holtera, koronarogra-
fia), choroba nowotworowa, klinicznie jawny ostry lub
przewlekły proces zapalny bez względu na lokaliza-
cję, jak również infekcja miesiąc przed badaniem. Do
badania nie włączano także osób palących.
W obu grupach oznaczono:
• stężenie rozpuszczalnego receptora dla TNF-a typu
2 w surowicy na czczo (metoda immunoenzyma-
tyczna, Biosource Europe S.A.);
• stężenie rozpuszczalnej frakcji ICAM-1 w surowicy
na czczo (metoda immunoenzymatyczna, Biosour-
ce Europe S.A.).
Obliczenia statystyczne przeprowadzono za pomocą
programu Statistica for Windows firmy Stat — Soft Inc.
Normalność rozkładu zmiennych weryfikowano za po-
mocą testu Shapiro i Wilka. Wartości zmiennych mię-
dzy grupami porównano z użyciem testu t-Studenta.
W celu określenia zależności między poszczególnymi
zmiennymi zastosowano współczynnik korelacji liniowej
Pearsona. Wszystkie wykazane różnice i wyznaczone
współczynniki korelacji przyjęto za statystycznie istotne
przy p (poziom istotności) mniejszym niż 0,05.
Wyniki
W porównaniu z grupą kontrolną otyłych chorych
z zespołem metabolicznym cechowały istotnie wyższe
stężenia sICAM-1 oraz sTNFR2 w surowicy (tab. 2).
W grupie otyłych pacjentów z nadciśnieniem tętni-
czym i dyslipidemią, którzy dodatkowo spełniali kryteria
rozpoznania cukrzycy, stwierdzono znamiennie wyższe
stężenia zarówno sICAM-1 (632,7 ± 108,3 vs. 454,0 ±
± 162,0; p < 0,05), jak i sTNFR2 (7,9 ± 1,5 vs. 5,9 ±
± 1,7; p < 0,05) w stosunku do chorych z podobnym
profilem metabolicznym bez współistniejącej cukrzycy.
W badanej grupie stwierdzono dodatnią korelację
między sTNFR2 a procentową zawartością tkanki tłusz-
czowej (%FAT) (r = 0,41; p < 0,05).
Podjęto również próbę oceny badanych parame-
trów w podgrupach wyodrębnionych na podstawie
stopnia zaburzeń gospodarki węglowodanowej. Anali-
zę przeprowadzono w 4 podgrupach:
• podgrupa 1. — pacjenci bez zaburzeń gospodarki
węglowodanowej (n = 5);
• podgrupa 2. — pacjenci z nieprawidłową glikemią
na czczo (IGF, impaired fasting glucose) (n = 5);
• podgrupa 3. — pacjenci z upośledzoną tolerancją
glukozy (IGT, impaired glucose tolerance) (n = 8);
• podgrupa 4. — chorzy na cukrzycę typu 2 (n = 20).
Niestety, prawdopodobnie ze względu na małą liczeb-
ność badanych podgrup w zakresie osoczowych stężeń
sICAM-1 i sTNFR2 nie uzyskano znamiennych statystycz-
nie różnic (p > 0,05) między badanymi podgrupami.
Dyskusja
W świetle ostatnich badań zespół metaboliczny nie
jest jedynie pojęciem patofizjologicznym. Jest to zespół
o określonej patogenezie, posiadający cechy umożliwia-
jące rozpoznanie i ocenę rokowania warunkujące odpo-
wiednie leczenie oraz świadczące o ryzyku powikłań.
W Stanach Zjednoczonych, stosując najnowsze kryteria
rozpoznania, na podstawie raportu NHANES III oszaco-
wano stopień rozpowszechnienia zespołu metaboliczne-
go w populacji osób powyżej 20 roku życia. Analiza da-
nych 8814 chorych wykazała, że częstość schorzenia nie-
standaryzowana i standaryzowana do wieku to odpowied-
nio: 21,8% i 23,7%, a ponadto, że wzrasta ona z wiekiem
(6,7% w grupie wiekowej 20–29 lat, 43,5% wśród osób
w wieku 60–69 lat) [11]. W Polsce, ze względu na brak
dużych badań populacyjnych, autorzy niniejszej pracy
posługują się wynikami z badań na mniej liczebnej popu-
lacji. W badaniu przeprowadzonym w Warszawie zespół
metaboliczny rozpoznano u 29,6% osób [12].
W ciągu ostatnich lat koncepcja kluczowego zna-
czenia procesu zapalnego w rozwoju miażdżycy i jej
powikłań spotyka się ze znacznym zainteresowaniem.
Zgodnie z aktualnymi poglądami, miażdżyca jest skut-
kiem długotrwałej, narastającej w czasie reakcji obron-
nej na czynniki działające destrukcyjnie na ścianę na-
czynia. Ma ona charakter przewlekłego fibroprolifera-
cyjnego procesu zapalnego [13]. Istnieje wiele dowo-
dów, pochodzących z licznych prac eksperymental-
nych, klinicznych i epidemiologicznych, popierających
Tabela 2. Stężenia sTNFR2 i sICAM-1 w badanych grupach
Otyli z zespołem metabolicznym Grupa kontrolna
sTNFR2 [ng/ml] 6,1 ± 1,3* 2,9 ± 0,9
sICAM-1 [ng/ml] 498,5 ± 196,2* 273,6 ± 77,1
*p < 0,05 vs. grupa kontrolna
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tę tezę, a liczba wskaźników procesu zapalnego, dla
których obserwuje się związek z chorobami układu ser-
cowo-naczyniowego stale wzrasta.
Autorzy dysponują coraz większą liczbą dowodów
na istnienie przewlekłego procesu zapalnego o niewiel-
kim nasileniu (low grade inflammation) w przebiegu
zespołu metabolicznego. Niektóre badania wskazują
na ścisły związek między wykładnikami stanu zapal-
nego, takimi jak na przykład stężenie białka C-reak-
tywnego (CRP, C-reactive protein), i elementami zespo-
łu metabolicznego oraz zwiększonym w jego przebie-
gu ryzyku incydentów sercowo-naczyniowych [14].
Wyniki niniejszej pracy potwierdzają, że otyłych
chorych z zespołem metabolicznym charakteryzuje
zwiększona aktywność procesu zapalnego. Interesu-
jąca jest próba określenia przyczyn nadmiernej stymu-
lacji tego procesu w tej grupie chorych.
Na podstawie badań eksperymentalnych i klinicz-
nych nadciśnienie tętnicze per se można uważać za
schorzenie związane z aktywacją procesu zapalnego.
W przebiegu nadciśnienia wyzwolenie reakcji ostrej fazy
jest następstwem urazu ciśnieniowego (shear stress)
wywołującego czynnościową i strukturalną dysfunkcję
śródbłonka [15, 16]. Ponadto, zmiany w ścianie na-
czyń u chorych z nadciśnieniem — proliferacja mięśni
gładkich, zwiększona zawartość kolagenu i elastyny
— mogą prowadzić do nasilonej adhezji i aktywacji
monocytów, czego wyrazem jest nadprodukcja cyto-
kin, między innymi TNF [17].
Otyłość jest kolejnym elementem zespołu metabo-
licznego niewątpliwie nasilającym stan zapalny. Do nie-
dawna adipocyt traktowano jedynie jako bierną tkan-
kę służącą magazynowaniu nadmiaru energii w posta-
ci tłuszczu. Wprowadzenie nowoczesnych technik re-
kombinacji DNA zapoczątkowało powstawanie nowych
kierunków badawczych zmierzających do określenia
roli, jaką pełnią komórki tkanki tłuszczowej w złożo-
nym układzie wzajemnych sprzężeń regulujących masę
ciała i ilość tłuszczowych magazynów energetycznych.
Obecnie istnieją niepodważalne dowody świadczące
o tym, że adipocyty stanowią czynny endokrynnie or-
gan. Komórki tłuszczowe są miejscem produkcji kilku
hormonów, czynników wzrostu i cytokin [18]. Aktyw-
ność wydzielnicza adipocytów obejmuje między inny-
mi: TNF-a, interleukinę 6, składową C3 dopełniacza, in-
hibitor aktywatora plazminogenu czy adiponektynę [19,
20]. W tkance tłuszczowej zarówno w ludzkich, jak
i zwierzęcych modelach otyłości, stwierdzono zwięk-
szoną ekspresję TNF-a [21]. Pośredni dowód potwier-
dzający tezę, że adipocyty są istotnym miejscem pro-
dukcji TNF-a, potwierdzili autorzy niniejszej pracy po-
przez wykazanie dodatniej korelacji między procentową
zawartością tkanki tłuszczowej w organizmie a stęże-
niem sTNFR2. U podstaw wyboru sTNFR2 jako wskaź-
nika aktywności układu TNF-a leżą dowody świadczą-
ce, że posiada on znacznie bardziej stabilny charakter
niż TNF-a.
Wykazane przez autorów podwyższone stężenia
sICAM-1 w badanej grupie w porównaniu z grupą kon-
trolną potwierdzają tezę o nasilonej reakcji zapalnej
u chorych z zespołem metabolicznym. Aktywacja śród-
błonkowych adhezyn z grupy immunoglobulin (ICAM-
1 i VCAM-1) pozwala na interakcję krążących komórek
— głównie monocytów — ze śródbłonkiem i uważa się
ją za jeden z elementów inicjujących aterogenezę. „Re-
gulacja w górę” genów adhezyn powoduje wzmożoną
ekspresję tych cząsteczek na błonach komórkowych
i uwolnienie ich form rozpuszczalnych. Zatem krążące
adhezyny pośrednio służą jako wskaźnik ekspresji
adhezyn błonowych, czyli jako wykładnik aktywacji
śródbłonka [22]. Autorzy niniejszej pracy powołują się
na badania, w których dowiedziono wysokich stężeń
sICAM-1 w przebiegu dwóch podstawowych chorób
stanowiących największe ryzyko miażdżycy — nadci-
śnienia tętniczego i cukrzycy [23, 24]. Ferri i wsp. [25]
wykazali w swoich badaniach podwyższone stężenia
ICAM-1, VCAM-1 i e-selektyny u osób z nadciśnieniem
tętniczym, współistniejącą nietolerancją glukozy i dys-
lipidemią. Kiedy porównano stężenie badanych wskaź-
ników w przebiegu izolowanych schorzeń, było ono
istotnie niższe. Ci sami autorzy potwierdzili także wy-
ższe surowicze stężenie sICAM-1 u osób otyłych w po-
równaniu ze szczupłymi [26]. Wykazano, że również
dyslipidemia prowadzi do dysfunkcji śródbłonka, po-
wodując w konsekwencji wzrost stężenia omawianej
przez autorów sICAM-1 [27]. Udział dyslipidemii w na-
sileniu procesu zapalnego wynika między innymi ze
szczególnego powinowactwa małych gęstych cząste-
czek cholesterolu frakcji LDL do glikacji i oksydacji. Czą-
steczki te, charakterystyczne dla zespołu metabolicz-
nego, są następnie wchłaniane przez makrofagi, cze-
mu towarzyszy uwalnianie cytokin, między innymi TNF.
Istotnym czynnikiem nasilającym aktywność reak-
cji zapalnej w badanej grupie była cukrzyca, na co
może wpływać wiele różnych czynników. Przewlekłe
występowanie hiperglikemii nasila nieenzymatyczną
glikację białek, prowadząc do powstania końcowych
produktów glikacji (AGEs, advanced glycation end pro-
ducts). Podobnie jak w przypadku utlenionych LDL, ich
pochłanianie przez makrofagi stymuluje produkcję,
między innymi Il-1 i TNF-a, a ten, jak wiadomo, jest
stymulatorem ekspresji i sekrecji wielu innych cząste-
czek, między innymi ICAM-1 [28, 29]. Hiperglikemia
jest w ogromnym stopniu odpowiedzialna za dysfunkcję
35
Danuta Pupek-Musialik i wsp.,  Ocena rozpuszczalnych receptorów typu 2...
www.endokrynologia.viamedica.pl
śródbłonka. Sądzi się, że to właśnie reprezentujące
wczesną aktywację endotelium podwyższone stężenia
sICAM-1 i innych cząsteczek adhezyjnych mogą sta-
nowić o zaawansowaniu powikłań naczyniowych
w przebiegu cukrzycy typu 2. Wśród licznych przyczyn
rozwoju miażdżycy u chorych na cukrzycę należy tak-
że wymienić spowodowane hiperglikemią nasilenie
stresu oksydacyjnego w komórkach oraz zwiększenie
podatności prozakrzepowej [30].
Wiele przesłanek przemawia za tym, że stan zapal-
ny obserwowany w przebiegu zespołu metaboliczne-
go przyczynia się do rozwoju miażdżycy.
Wnioski
1. Osoby otyłe z zespołem metabolicznym cechuje
zwiększona aktywacja procesu zapalnego, o czym
świadczą zwiększone stężenia sTNFR2 i sICAM-1
w analizowanej populacji.
2. Cukrzyca w tej grupie pacjentów jest niewątpliwie
istotnym czynnikiem nasilającym proces zapalny.
3. Przewlekły proces zapalny powinien być rozpatry-
wany jako istotny element w rozwoju zmian miaż-
dżycowych u otyłych chorych z zespołem metabo-
licznym.
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